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Дані літератури свідчать, що традиційні лікарські препарати у хворих на склеродермію ефективні далеко не 
завжди; багато з них спричиняють різні побічні реакції, що обумовлює пошук принципово нових терапевтичних 
технологій, у тому числі – з використанням преформованих фізичних чинників.
Ключові слова: склеродермія, лікування, патогенетична терапія, огляд літератури.
Лікування обмеженої склеродермії (ОС) викли-
кає значні труднощі, і ефективність часто зали-
шається незадовільною. Сказане в повній мірі 
відноситься й до шкірного синдрому у хворих 
на системну склеродермію (СС) [38]. Лікування 
обмеженої та системної склеродермії є склад-
ним завданням, оскільки більшість існуючих 
терапевтичних засобів недостатньо ефективні 
або мають серйозну побічну дію [14, 23, 103]. 
Терапевтичні заходи у такої категорії хворих 
зазвичай комплексні, з урахуванням можливих 
патогенетичних чинників, а також супутньої па-
тології. Залежно від форми й стадії захворюван-
ня, у лікувальний комплекс включають засоби, 
які мають протизапальну і антифіброзну дію, 
покращують мікроциркуляцію крові та метабо-
лічні процеси в шкірі.
У дерматологічній практиці одним з осно-
вних засобів лікування обмеженої склеродермії 
був пеніцилін [7], який нібито припиняє про-
гресування захворювання, зменшує еритему і 
ущільнення шкіри. Припускають, що пеніцилін 
має сануючий ефект за наявності фокальної ін-
фекції, інгібує утворення нерозчинного колаге-
ну, чинить імуносупресивну й судинорозширю-
вальну дію. Обговорюється можливість впливу 
пеніциліну на фібрилогенез і поперечні зв’язки 
колагену. Є дані про успішне застосування у 
хворих на обмежену склеродермію прокаїнпені-
циліну, внутрішньовенних ін’єкцій пеніциліну 
G [12]. Однак препарати пеніциліну здатні ви-
кликати різні побічні явища – алергічні реакції, 
порушення насосної функції міокарда та ін., а 
також виступати провокуючим чинником роз-
витку захворювання [15].
У комплексну терапію хворих на обмежену 
склеродермію нерідко включають вазоактивні 
засоби (нікотинову кислоту, ксантинола ніко-
тинат, антиагрегант пентоксифілін та інші пре-
парати), які проводять курсами (тривалість 1-2 
місяці, 2-3 курси на рік) [7]. Можуть бути ко-
рисні засоби, що покращують обмінні процеси 
у вогнищах обмеженої склеродермії: Солкосе-
рил, Актовегін, різні вітаміни, поліненасичені 
жирні кислоти, дипромоній, гепатопротектори 
[1, 24, 25], – проте доцільність застосування їх 
у лікуванні обмеженої склеродермії вимагає до-
даткових доказів. Існують публікації про ефек-
тивність лікування обмеженої склеродермії та 
шкірного синдрому при системній склеродермії 
Унітіолом, Піаскледіном, Мадекасолом, полі-
ферментними сумішами Вобензимом або Фло-
гензимом [8, 26], статинами [2], статевими гор-
монами в перименопаузальному періоді [3].
Периферичні вазодилататори, що почасти від-
новлюють ендотеліальну функцію судин (ЕФС), 
виявляються препаратами вибору при лікуванні 
хворих зі склеродермічним синдромом Рейно 
[63], а антагоністи кальцію, використовувані для 
лікування хворих на обмежену і системну скле-
родермію, поліпшують ЕФС і плазмену ланку 
реологічних властивостей крові (РВК) [75]. Для 
відновлення реологічних властивостей крові і 
боротьби з ангіопатіями при системній склеро-
дермії, блокатори кальцієвих каналів виявляють-
ся препаратами вибору [75]. У рамках лікування 
ендотеліальної дисфункції судин (ЕДС) при сис-
темній склеродермії застосовують:
- статини [34, 47, 53, 66];
- антиоксидант N-ацетилцистеїн [86];
- стимулятори синтезу NO Силденафіл і 
Тадалафіл [85];
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- антагоніст ЕТ1 Бозентан [44, 46, 84, 87];
- препарати PgI2 (простацикліну) і PgE1 [54].
Не втратили свого значення при патогене-
тичному лікуванні хворих на обмежену склеро-
дермію комплексон D-пеніциламін (Купреніл) 
і 4-амінохінолінові похідні (плаквеніл, хлоро-
хин) [43, 105]. Доказано, що раніше оптиміс-
тичні передумови до призначення хворим на 
системну склеродермію D-пеніциламіну все ж 
таки не виправдали сподівання, і дана комплекс-
утворююча сполука проявляє, на жаль, слабкий 
клінічний ефект [72]. D-пеніциламін зазви-
чай призначають при тяжких і торпідних фор-
мах обмеженої та системної склеродермії [52]. 
У результаті проведеного мультицентрового 
дослідження не вдалося виявити відмінностей 
в ефективності лікування хворих на системну 
склеродермію високими (750-1000 мг/доб) і 
низькими (125 мг через добу) дозами пеніцила-
міну, що ставить під сумнів наявність у цього 
засобу лікувального ефекту як такого. У зв’язку 
з можливістю розвитку різних побічних ефек-
тів, лікування D-пеніциламіном рекомендують 
проводити під постійним контролем лікаря. Не-
зважаючи на те, що результати багатьох дослі-
джень підтверджують антифібротичний ефект 
D-пеніциламіну (Купренілу) та його здатність 
уповільнити прогресування захворювання, 
останнім часом з’являються результати нових 
клінічних досліджень, які свідчать про вельми 
скромну ефективність даного препарату [9]. Де-
які автори вважають неефективним застосуван-
ня 4-амінохінолінових (протималярійних) пре-
паратів у лікуванні склеродермії [65], тим паче, 
що вони можуть викликати різні порушення, 
особливо – при тривалому призначенні:
- атрофію зорового нерва;
- ураження міокарда і м’язів;
- лейко- і тромбоцитопенію;
- агранулоцитоз.
Задля стабілізації перебігу захворювання і 
зменшення активності запального процесу, осо-
бливо – на ранніх стадіях обмеженої та систем-
ної склеродермії, використовують глюкокорти-
коїди (ГКГ), хоча міркування про доцільність їх 
застосування суперечливі [7, 29]. Глюкокорти-
коїди частіше призначають зовнішньо у вигляді 
аплікацій мазей або кремів, а також оклюзійних 
пов’язок. У випадках швидкого прогресування 
патологічного процесу і великого поширення об-
меженої склеродермії, а також при глибоких фор-
мах захворювання із залученням до патологічно-
го процесу фасцій і м’язів, глюкокортикоїди ре-
комендують вживати внутрішньо впродовж 3-12 
тижнів і більше [65]. При тривалих ураженнях 
шкіри ефективність системних глюкокортикоїдів 
незначна, а також існує досить високий ризик 
розвитку низки серйозних побічних ефектів.
Імунодепресивний цитотоксичний антаго-
ніст фолієвої кислоти – метотрексат (Аметопте-
рин) рекомендують використовувати у лікуванні 
лише поширених та тяжких деформуючих форм 
обмеженої склеродермії [62, 94], частіше – у 
комбінації з глюкокортикоїдами [81, 100, 102]. 
E. Pope et al. [33] вважають у хворих на обме-
жену та системну склеродермію ефективність 
ізольованого метотрексату дуже незначною. 
Якщо комбіноване використання метотрексату і 
глюкокортикоїдів у комплексному патогенетич-
ному лікуванні раніше було властиве винятко-
во хворим на системну склеродермію, то тепер 
така протизапальна імунодепресивна терапія 
все ширше використовується і при обмеженій 
склеродермії [65, 92, 101]. Вже не дивує при-
значення метотрексату дітям і підліткам [104] 
з обмеженою склеродермією. Іноді антагоніст 
фолієвої кислоти метотрексат при тяжких ме-
дикаментозно рефрактерних формах обмеженої 
склеродермії використовується з мегадозами 
глюкокортикоїдів (500 мг/доб преднізолону або 
адекватної кількості його аналогів) [78]. Про-
понується при призначенні тієї чи іншої дози 
метотрексату (частіше 7,5-20 мг/тиж.) для хво-
рих на обмежену склеродермію орієнтуватись 
на наявність і ступінь вираженості шкірного 
больового синдрому [61]. Побічні ефекти від 
такої імунодепресивної тривалої терапії спосте-
рігались у 48 % хворих на обмежену склеродер-
мію, але характер цих ефектів навіть не вимагав 
скасування препаратів [31]. Зазначимо, що при 
експериментальній обмеженій склеродермії, 
індукованій блеоміцином, добрий ефект дося-
гається шляхом використання імунодепресанту 
мікофенолату мофетилу [73].
Принципово новою виявляється антицитокі-
нова терапія (зокрема, блокаторами TNFa) хво-
рих на СС [46]. Використання адалімумаба (Ху-
мири), інфліксимаба (Ремікейду), етарнецепта 
викликає чіткий позитивний ефект, хоча на місці 
колишніх вогнищ можлива поява гіперпігмента-
ції [71]. Проходять клінічні дослідження при цій 
патології моноклональні антитіла – блокатори 
рецепторів IL6, котрі пригнічують активацію 
фібробластів, що доказано на моделях блеомі-
цинової обмеженій склеродермії у мишей ліній 
C57BL/6, I1-6KO і MR16-1 [41].
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Складність проблеми лікування склеродер-
мії наочно демонструють результати зроблених 
в останнє десятиріччя контрольованих рандомі-
зованих (у тому числі, мультицентрових) дослі-
джень потенційних терапевтичних засобів, що 
показали слабку ефективність або відсутність 
ефекту a-інтерферону [59] та g-інтерферону 
[60]. Ці дослідження торкаються, в основному, 
системної склеродермії і, в меншій мірі, обме-
женої склеродермії. Проте, схожість механіз-
мів розвитку склерозу, а також морфологічних 
порушень у шкірі при обмеженій та системній 
склеродермії дозволяють вважати отримані ре-
зультати актуальними для обох захворювань. 
Пропонуються перші кроки лікування систем-
ної склеродермії антагоністами рецепторів до 
ангіотензину-II [35]. ЕТ1 контролює промото-
рну здатність TGFβ, що використовується в те-
рапії системної склеродермії антагоністами ре-
цепторів ендотеліну [50].
У наш час спостерігається зріст кількості 
досліджень щодо вивчення антифібротичних 
лікарських засобів при обмеженій та системній 
склеродермії, хоча чітко оцінювати результати 
таких розробок ще передчасно [39, 67]. З пре-
паратів антифіброзної дії, застосовують лідазу 
і лонгідазу повторними курсами з інтервалами 
3-4 місяці [14]. Вважається, що вони розщеплю-
ють гіалуронову кислоту до глюкозаміна глю-
куронової кислоти, збільшують проникність 
тканин [25]. До відносно ефективних методів 
локальної терапії шкірних змін при обмеженій 
та системній склеродермії належить введення 
до осередків ураження гіалуронової кислоти (як 
інгібітора фіброгенезу) [45], а також викорис-
тання мазей, що містять глюкокортикоїди [40]. 
Серед зовнішніх засобів відносно ефективні 
мазі, які містять одночасно:
- глюкокортикоїди та нестероїдні протиза-
пальні засоби;
- судинні, регенераторні і пом’якшувальні 
препарати (гепаринова мазь, Солкосерил, Акто-
вегін).
Добре зарекомендував себе диметилсуль-
фоксид у вигляді аплікацій 50-75-відсоткового 
водного розчину [8]. Ураження склероатрофіч-
ним ліхеном (СЛ) статевих органів у чоловіків 
(включаючи і уретру) потребує реконструктив-
ної хірургічної корекції, нерідко за життєвими 
показаннями – у зв’язку з постренальною го-
строю нирковою недостатністю, обумовленою 
стенозом сечовипускального каналу [91].
Лікування атрофодермії Пазіні–П’єріні (АД) 
проводять аналогічно такому при обмеженій 
склеродермії [26]:
- пеніцилін 30 млн. ОД на курс;
- плаквеніл;
- лідаза;
- судинні препарати;
- вітаміни А, Е;
- аплікації розчину димексиду;
- паравертебральна біорезонансна стимуляція;
- гелій-неоновий або інфрачервоний лазер. 
Бракує ефективного лікування склероатрофіч-
ного ліхену. Терапія часто ініціюється з надією 
домогтися зменшення виразності симптомів, по-
передження прогресування хвороби. Стандартне 
лікування включає топічні глюкокортикоїди та 
інгібітори кальциневрину (Такролімус та ін.). 
Для лікування склероатрофічного ліхену вульви 
з тяжким перебігом використовують імунодепре-
сант цитотоксичної дії циклоспорин [76].
Серед процедур використання преформова-
них фізичних чинників, призначають на шкіру 
при обмеженій та системній склеродермії [10, 
11, 16, 18, 20, 21 та ін.]:
- фонофорез гідрокортизону;
- електрофорез або фонофорез лідази чи лон-
гідази;
- електрофорез 0,5 % сульфату цинку;
- аку- та електроакупунктуру;
- гіпербаричну оксигенацію;
- киснево-озонову терапію;
- фотоферез;
- низькоінтенсивне лазерне або загальне інф-
рачервоне випромінювання;
- індуковані автоколивання;
- аплікації парафіну, озокериту або лікуваль-
них грязей. 
Важливе значення має усунення негативних 
суб’єктивних відчуттів і психоемоціональної 
напруги, лікування супутньої патології, оптимі-
зація системи медичної реабілітації. Санаторно-
курортне лікування (призначення купанок з мі-
неральною водою та лікувальних грязей) реко-
мендують лише при тривалій відсутності ознак 
значної активності захворювання.
Хоча інсоляція традиційно вважається од-
ним з провокуючих чинників у розвитку обме-
женої та системної склеродермії, проте є чима-
ло даних про лікувальну дію ультрафіолетового 
випромінювання у таких хворих. M. Kerscher et 
al. [82] описали успішне лікування обмеженої 
склеродермії методом фотохіміотерапії (ФХТ) 
(поєднане застосування ультрафіолетового ви-
промінювання і фотосенсибілізаторів групи 
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псораленів). Автори констатували значне змен-
шення вогнищ обмеженої склеродермії, а та-
кож розсмоктування склерозу шкіри за даними 
гістологічного й ультразвукового дослідження. 
Надалі ефективність ФХТ як обмеженої, так і 
системної склеродермії була підтверджена ін-
шими дослідниками [30, 95]. ФХТ у вигляді 
PUV-A при обмеженій склеродермії повинна 
починатися якомога раніше, оскільки особливо 
ефективно вона діє на свіжі прояви захворюван-
ня, а на рубці й атрофію майже не впливає [70]. 
Підкреслимо, що ФХТ здатна не лише перери-
вати прогресування такого захворювання, але 
й приводити до повного регресу склеротично-
го процесу [19, 28, 37, 83]. Ефект екстракорпо-
ральної ФХТ хворих на системну склеродермію 
відсутній [93]. Ефект PUV-A-терапії склероатро-
фічного ліхену менш значний, ніж при обмеже-
ній склеродермії і виявляється, головним чином, 
зменшенням еритеми [30]. Будь-яких серйозних 
побічних реакцій при ФХТ пацієнтів, що страж-
дають на обмежену склеродермію, не спостері-
гається [70, 83], хоча тривале багатокурсове ви-
користання подібного лікування може сприяти 
розвитку злоякісних пухлин шкіри.
UV-світлотерапія залишається однією з най-
більш розповсюджених у комплексному ліку-
ванні хворих на обмежену склеродермію [65]. 
Широко використовується UV-A- і UV-B-терапія 
[48], псорален+UV-A [105]. У Великобританії 
навіть створена наукова група по оптимізації 
світлових методів лікування обмеженої склеро-
дермії, зокрема, UV-A1 променів [98]. У країнах 
Латинської Америки місцева фототерапія на 
шкірні вогнища ураження стала основним ме-
тодом патогенетичної терапії обмеженої скле-
родермії [42]. Фотодинамічна терапія викорис-
товується без [36] і з 5-амінолевуленовою кис-
лотою, що у хворих на обмежену та системну 
склеродермію супроводжується пригніченням 
активності прозапальних цитокінів [90]. Деякі 
спеціалісти-дерматологи для лікування хворих 
на атрофодермію Пазіні–П’єріні перевагу від-
дають ультразвуковій терапії [80].
Механізми дії ФХТ при обмеженій склеро-
дермії до кінця не з’ясовані. Після PUV-A-ванн, 
разом з поліпшенням клінічних симптомів за-
хворювання виявляють зменшення товщини й 
щільності розташування колагенових волокон 
та зникнення запального дермального інфіль-
трату [88]. Відзначається паралелізм між клі-
нічним поліпшенням і нормалізацією текстури 
колагену у верхніх відділах дерми у хворих на 
склероатрофічний ліхен [37]. Констатовано по-
зитивну динаміку екскреції із сечею метаболі-
тів сполучної тканини у процесі ФХТ хворих 
на обмежену склеродермію [5]. Звертає на себе 
увагу факт, що при пероральній ФХТ пацієнтів 
з системною склеродермією поліпшення з боку 
клінічних симптомів не спостерігається [77]. 
Більшість авторів пов’язують механізм дії ФХТ 
при обмеженій склеродермії з індукцією актив-
ності MMP1 (інтерстиціальної колагенази), що 
відіграє важливу роль у деструкції колагено-
вих білків. Згідно з результатами дослідження 
G. Hermann et al. [99], опромінення in vitro дер-
мальних фібробластів людини PUV-A стимулює 
значне і тривале збільшення рівня матриксної рі-
бонуклеїнової кислоти ММР1. Ми вважаємо, що 
в процесах деструкції колагену при обмеженій 
склеродермії важливе значення має дисбаланс 
між синтезом ММP1 і її тканинного інгібітору 
(TIMP1). При лікуванні PUV-A-ваннами хворих 
на обмежену склеродермію, разом із поліпшен-
ням клінічного стану реєструється підвищення 
синтезу ММP1 фібробластами шкіри [55].
Ефективність такої променевої терапії і вико-
ристання ізольованої UV-A (не потребує викорис-
тання фотосенсибілізаторів) при обмеженій скле-
родермії і склероатрофічному ліхені та їх добру 
переносимість підтверджують дослідження бага-
тьох авторів [6, 13, 27, 32, 49, 56, 58, 68, 69, 97]. 
Фототерапію UV-A- та UV-B-променями успішно 
використовують у хворих з екстрагенітальним 
склероатрофічним ліхеном [27, 69, 79]. Середні 
дози UV-B-опромінювання при обмеженій скле-
родермії, у порівнянні з UV-A, не так ефектив-
ні через менше заглиблення їх в шкіру, але ця 
особливість може не стосуватися пацієнтів, які 
страждають на склероатрофічний ліхен і атрофо-
дермію Пазіні–П’єріні [22], де ураження зазнає 
лише епідерміс і поверхнева частина дерми.
Задля лікування обмеженої склеродермії, в 
основному застосовують низькі дози опромі-
нювання [49]. Однак, згідно з даними M. A. De 
Rie et al. [51] та H. Stege et al. [56], високі та 
середні дози світла дають більш виразний клі-
нічний ефект. Вважається, що одним з основних 
механізмів дії UV-A на склеротичні зміни шкіри 
є збільшення кількості ММР1, яка викликає де-
градацію колагену [58]. Розвиток і утверджен-
ня UV-B, або вузькосмугової терапії (311 нм), є 
важливою віхою в клінічній фотодерматології 
[56], оскільки, окрім іншого, завдає менше по-
бічних ефектів і має більш високу терапевтичну 
ефективність у порівнянні з широкосмуговою 
3-4 2015          Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология
109
Горбунцов В. В., Романенко К. В., Романенко В. Н. СУЧАСНІ АСПЕКТИ ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ...
(селективною) фототерапією при мінімальній 
еритемності [4], з кращим співвідношенням ри-
зик/користь у зіставленні з UV-A-терапією [17, 
64]. Внаслідок більш низьких кумулятивних 
доз, знижується ризик онкогенезу. 
Механізм дії UV-B-випромінювання до кінця 
не з’ясований, хоча заслуговують на увагу про-
тизапальний та імуносупресивний ефекти [74]. 
Окрім того, показано, що ця фототерапія ви-
кликає зниження концентрації колагену I типу 
у фібробластах шкіри людини шляхом гальму-
вання експресії TGFβ1 і стимуляції вивільнен-
ня ММР1 [89]. У літературі існують поодинокі 
свідчення щодо впливу UV-B-фототерапіїї при 
обмеженій склеродермії на субпопуляційний 
вміст і активацію дермальних дендроцитів [17]. 
Практично не вивчено питання щодо участі ци-
токінів і ММР1 UV-B-променів при атрофодер-
мії Пазіні–П’єріні та склероатрофічному ліхені. 
Окрім того, в літературі немає єдиної думки про 
оптимальну величину разових доз такої фототе-
рапії, не визначено показання і протипоказання 
до її використання. Залишаються відкритими 
питання щодо режиму зростання доз підтри-
муючої терапії [57]. Треба підкреслити, що 
до нашого часу в Україні цей метод лікування 
хворих на обмежену склеродермію в цілому та 
атрофодермію Пазіні–П’єріні і склероатрофіч-
ний ліхен – зокрема не розроблений. Усе це об-
ґрунтовує необхідність поглибленого вивчення 
ефективності, переносимості і механізмів дії 
UV-B-фототерапії у такої категорії пацієнтів.
Висновки 
1. Узагальнюючи наявні дані літератури, 
можна зробити висновок, що відомі лікарські 
препарати у хворих на склеродермію ефективні 
далеко не завжди; багато з них викликають різні 
побічні реакції, що обумовлює пошук принци-
пово нових терапевтичних технологій, у тому 
числі з використанням преформованих фізич-
них чинників. 
2. Характерною ознакою обмеженої та сис-
темної склеродермії вважається розвиток тяж-
кої судинної патології, в ґенезі якої розглядають 
порушення реологічних властивостей крові і 
ендотеліальної функції судин, причому прово-
дяться спроби їх медикаментозної корекції. 
3. Для лікування обмеженої та системної 
склеродермії використовують периферичні ва-
зодилататори, антагоністи кальцію, статини, 
антиоксиданти, стимулятори синтезу NO, ан-
тагоністи ЕТ1, простациклін, D-пеніциламін, 
4-амінохінолінові похідні, глюкокортикоїди, 
метотрексат, антицитокінові засоби (Адаліму-
маб, Інфліксимаб, Етарнецепт). Широке розпо-
всюдження отримали різні варіанти ультрафіо-
летової світлотерапії. 
4. Можна висловити гіпотезу, згідно якій 
визначення клініко-патогенетичної значущості 
імунологічних зрушень, порушень реологічних 
властивостей крові і ендотеліальної дисфункції 
судин буде сприяти підвищенню якості ранньої 
діагностики окремих варіантів перебігу обме-
женої та системної склеродермії, виробленню 
прогностичних критеріїв, дозволяючи надійно 
контролювати хід лікувальних заходів, розро-
бленню медичної технології патогенетичної те-
рапії захворювання, заснованій на відбудуванні 
імунних порушень, реологічних властивостей 
крові і ендотеліальної функції судин. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕ-
ТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ СКЛЕ-
РОДЕРМИЕЙ. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
Горбунцов В. В., Романенко К. В., Рома-
ненко В. Н.
ГУ «Днепропетровская медицинская академия 
Министерства здравоохранения Украины»
Данные литературы свидетельствуют, что традици-
онные лекарственные препараты у больных скле-
родермией эффективны далеко не всегда; многие 
из них вызывают различные побочные реакции, что 
обусловливает поиск принципиально новых терапев-
тических технологий, в том числе – с использованием 
преформированных физических факторов.
Ключевые слова: склеродермия, лечение, патогене-
тическая терапия, обзор литературы.
MODERN ASPECTS OF PATHOGENIC 
THERAPY OF PATIENTS WITH SCLERO-
DERMA. A LITERATURE REVIEW
Gorbuntsov V. V., Ro��n�n�o �. V., Ro�-
��n�n�o V. M.
“Dnipropetrovsk Medical Academy of Health Ministry of 
Ukraine” SE
The literature data testify that the conventional medici-
nal preparations are not always effective for patients with 
scleroderma; many of these preparations cause various 
side reactions that stipulate for searching principally new 
therapeutic technologies including the use of the pre-
formed physical factors.
Keywords: scleroderma, treatment, pathogenetic thera-
py, a literature review.
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